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The majority of patients with Low 
Back Pain (LBP) have non-specific 
pain (NSLBP). The identification of 
different sub-groups of patients with 
NSLBP has high priority in improving 
assessment and developing tailored, 
more efficient treatments. A movement 
control test battery was developed to 
evaluate movement control ability, 
which might be a clear sub-group of 
NSLBP. This doctoral thesis evaluates 
the test battery in the diagnosis of MCI 
and in the treatment of this dysfunc-
tion. The developed test set provides 
physiotherapists and medical doctors 
with an easy and reliable tool for ex-
amining whether a patient has normal 
or disturbed movement control and  
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active movement  control of  the  lumbar  spine during  functional  activities. A 






on  two different days.  In  the  third study,  the  test battery of six most reliable 
tests was  shown  to  be  able  to  differentiate  between  patients with  LBP  and 
healthy  controls.  The  fourth  study  revealed  decreased  two‐point 
discrimination, as a measure of change in body schema in the brain of patients 
with  decreased  movement  control.  In  the  final  study,  patients  with  motor 
control impairment were treated specifically using motor control strategies in 
an  uncontrolled  design.    The  results  indicate  that  specific  exercises  may 
decrease pain and disability among patients with MCI. The developed test set 
of  six  tests  for movement  control of  the  low back provides physiotherapists 
and medical doctors with an easy and  reliable  tool  for examining whether a 
patient has normal or disturbed movement control. Movement control deficits 
can be  treated with specific,  targeted  individual exercises. Further studies on 




























































       Luomajoki,  Hannu.  Liikekontrollin  häiriö  alaselkäkivun  alaryhmänä: 
Liikekontrollin  testipatteriston  arviointi  käytännöllisenä  työvälineenä  tämän 






Alaselkäkipu  on  yksi  terveydenhuollon  suurimmista  ongelmista.  Suurin  osa 
näistä  potilaista  kärsii  epäspesifisestä  alaselkäkivusta.  Alaryhmien 
tunnistaminen  tässä  potilasryhmässä  on  tärkeä  tarkemman  diagnostisoinnin 
sekä  hoidon  kannalta.  Yksi  mahdollinen  alaryhmä  on  liikkeen  kontrollin 
häiriö,  joka  tarkoittaa  että  potilaan  aktiivisten  liikkeiden  kontrolli  on 
heikentynyt. Tämän alaryhmän tunnistukseen kehitettiin testipatteristo,  jonka 
luotettavuutta  diagnostisointivälineenä  sekä  hoitokäytössä  evaluoitiin  tässä 
väitöskirjassa.  Ensimmäinen  osatutkimus  totesi  kuuden  testin  kymmenestä 
olevan  luotettavan.  Toisessa  tutkimuksessa  todettiin  kahden 
liikekontrollitestin  pysyvyys  ajassa  kahtena  eri  päivänä.  Kolmannessa 
tutkimuksessa  todettiin  kuuden  luotettavimman  testin  kykenevän 
merkitsevästi erottelemaan selkäkipuiset terveistä. Neljännessä tutkimuksessa 
todettiin, että liikkeen kontrollin häiriöisillä myös kahden pisteen erottelukyky 
on  alentunut, mikä  osoittaa  aivojen    kehonkuvan  häiriintyneen. Viimeisessä 
tutkimuksessa  liikekontrollin  häiriöisiä  alaselkäkipupotilaita  hoidettiin 
spesifisti  tämän ongelman parantamiseksi. Tämä  ilman vertailuryhmää  tehty 
tutkimus  osoitti,  että  tähän  alaryhmään  kuuluvien  alaselkäkipuisten  kivut 
sekä toiminnallinen haitta saattavat olla hoidettavissa. Kehitetty testipatteristo 
on helppokäyttöinen  ja  luotettava  työkalu  lääkäreiden  sekä  fysioterapeuttien 
käyttöön  tämän alaryhmän  tunnistamisessa. Liikekontrollin häiriöitä voidaan 

































































































































practising physiotherapist and  teaching  in a physiotherapy  school,  I went  to 
Australia and finished 1999 my master studies in manipulative physiotherapy. 
The theme of my thesis was a systematic review of exercises in relation to Low 
Back Pain  treatment. At  that  time,  based  on  62 RCTs  on  the  subject,  it was 
accepted  that exercise  is a good treatment  for back pain. However,  it seemed 
that it did not matter what kind of exercise was recommended. How could this 
be  the  case,  I  wondered,  when  our  clinical  experience  was  showing  the 
contrary?  The  type  of  exercise,  or  therapy,  undertaken  is  a  very  important 
issue. But, scientifically, it was just a hypothesis. It took me another five years 
to realize that physiotherapists – such as myself ‐ should undertake research to 
prove  or  disprove  this  hypothesis.  After  five  more  years,  and  having 
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95%CI 95% Confidence Interval 
Cm Centimetre 
CMD Cumulative Musculoskeletal Disorder 
CTD Cumulative Trauma Disorder 
CNS Central Nervous System 
CNSLBP Chronic Non-Specific Low Back Pain 
ES Effect size 
fMRI functional Magnetic Resonance Imaging 
GDP Gross domestic product 
ICC Intraclass correlation coefficient 
K Kappa statistic 
kg Kilogram 
LBP Low Back Pain 
MC Movement control 
MCI Movement Control Impairment 
MCT Motor control test battery 
mm Millimeter 
NSLBP Non-Specific Low Back Pain 
p Probability, significance level 
PKB Prone knee bend test 
PSFS Patient-specific functional scale 
RCT Randomised controlled trial 
RMQ Roland Morris disability questionnaire 
S1 1
st sacral vertebra 
s1 Primary sensory cortex 
SD Standard deviation 
SDD Smallest detectable difference 
SEM Standard error of measurement 
SEP Standard error of prediction 
SKE Sitting knee extension test 
T12 12
th thoracic vertebra 
TA m. Transversus abdominis 
TPD Two Point Discrimination 





radiate  to  lower  extremity  (Waddell,  2004).  It has been  suggested  that  for  a minimal 
definition it should be stated to be “bad enough to limit your usual activities or change 
your  daily  routine  for more  than  one  day”  (Dionne  et  al.,  2008).  In  the majority  of 
patients LBP is non‐specific (NSLBP). Schmidhauser suggests that less than 10% of LBP 
individuals can be assigned to a specific LBP category, such as nerve root compression, 
vertebral  fracture,  tumour,  infection,  inflammatory diseases,  spondylolisthesis,  spinal 
stenosis or definite instability (Schmidhauser, 2008). The treatment of NSLBP represents 
one of  the biggest challenges of modern health care  since  it  is one of  the most costly 
diagnoses  in  the western world. A wide  variety  of  patients  suffer  from NSLBP.  To 
improve assessment and treatment regimes the identification of different sub‐groups of 
patients with NSLBP  and  the development  of  tailored, more  efficient  treatments has 




impaired  active  movement  control  of  the  lumbar  spine  during  functional  activities 
(OʹSullivan,  2005).  Synonyms  used  for  movement  impairment  syndromes  are 
movement  control  dysfunctions  (Comerford  and  Mottram,  2001a,  Comerford  and 




















LBP  is one of  the major  current  concerns  in health  care  (Airaksinen  et  al.,  2006, van 
Tulder et al., 2006, Dionne et al., 2008, Chou et al., 2009, Dagenais et al., 2010). There is a 
high prevalence of LBP in all western industrial countries (Waddell, 2004) as well as in 




9.4  million  consultations  annually  (Buri  et  al.,  2007).  Of  these  consultations, 

















The point prevalence of LBP differs  from 6.8%  in USA  to 33%  in Belgium  (Kent and 
Keating, 2005).  In Australia,  the point prevalence has been stated as 25.5%, six‐month 









 that  the prevalence of back pain  increased with age, with a  low prevalence  (1%) 
among 7‐10 year old  schoolchildren,  rising  to 18% among 14‐16 year old adolescents. 
No gender difference was found. Recurrent or chronic pain was reported by 26% of the 
boys  and  33%  of  the  girls who  reported  LBP,  and  the  proportion  of  recurrent  and 
chronic pain  increased with  age. Another Finnish  study  revealed  that  in young men 
attending military  service  (mean age 19 years; N= 7333), 12.7% had already visited a 










three  different  categories  of  LBP  diagnoses  (Airaksinen  et  al.,  2006,  Waddell,  2004, 
Dagenais  et  al.,  2010,  Dionne  et  al.,  2008).  Serious  LBP  is  the  smallest  group  with 
around  1%  of  all  LBP  cases.  It  includes  patients with  pathologies  such  as  fractures, 
anomalies or  tumours. The  second group, making up about 5% of all LBP  instances, 
comprises  those with  radicular pain due  to nerve  root  irritation. These patients may 
have  in  the  lower  extremity motor,  sensory  and  reflex  changes  corresponding  to  the 
affected nerve root. The remainder (90‐95%) are classified as NSLBP. 
 
NSLBP  can be divided  in  three  stages:  acute  is  0‐6 weeks,  subacute  6‐12 weeks,  and 
chronic  12  weeks  and  longer  (Dionne  et  al.,  2008,  Waddell,  2004,  Waddell,  2005). 
However,  recurrences  are  frequent,  happening within  a  year  in  up  to  70%  of  cases 






There exists no clear consensus on  the  factors  that cause  recurrent LBP. A  systematic 
review  (Chou  and  Shekelle  2010)  found  out  that  most  helpful  components  for 
predicting persistent disabling low back pain were maladaptive pain coping behaviours, 
nonorganic  signs,  functional  impairment,  general  health  status,  and  presence  of 
psychiatric comorbidities. It is immensely important to carry out studies on predictors 














Currently,  there  is strong evidence  that  individual patient education  is more effective 
on short‐ and long‐term return to work than no intervention during the subacute phase 
of LBP  (Engers et al., 2008).  In  this Cochrane review, 24 studies were  included and  it 
was concluded that 2.5 hours of  individual education, consisting of encouragement to 
stay  active,  coping with  and understanding  back pain  and  not worrying  about  it,  is 
effective  treatment of LBP. Exercise  therapy  is  effective  for  the  chronic  and  subacute 
phase of LBP  (Hayden et al., 2005 a,b), but  is not better during  the acute phase  than 
other therapies or no therapy at all. However, there is still no consensus as to what kind 
of  exercises  should  be  used  (Airaksinen  et  al.,  2006,  Oesch  et  al.,  2010).  There  is 
moderate evidence  that  it prevents recurrences of LBP, but again,  it  is unclear, which 
exercises are the best (Choi et al., 2010). Behavioural treatment alone is not better than 
other therapies but it might be useful in conjunction with exercises (Ostelo et al., 2005, 















Surgical  treatment  on  chronic  non‐specific  low  back  pain  (CNSLBP)  is  not 
recommended (Ibrahim et al., 2008). Surgical discectomy for carefully selected patients 
with  sciatica  provides  faster  relief  from  acute  attack  than  conservative  treatment, 
although  any  positive  or  negative  effects  on  the  lifetime  natural  history  of  the 
underlying  disc  disease  are  still  unclear  (Gibson  and Waddell,  2007). After  surgical 







 Evidence  is  insufficient  or  limited  for  the  usage  of  acupuncture  (Furlan  et  al., 
2005), radiofrequency (Niemisto et al., 2003), injection therapy (Staal et al., 2008) or for 








chronic LBP  (Kool  et al., 2004a, Oesch  et al., 2010). Multidisciplinary biopsychosocial 
rehabilitation  has  moderate  evidence  of  positive  effects  in  subacute  LBP  among 
working  age  adults  (Karjalainen  et  al.,  2003).  Finally,  there  is  moderate  evidence 








used  in  conjunction with  exercises.  Yet,  there  exists  no  consensus  on what  kind  of 
exercises should be given. The problem, again, might also be that without sub‐grouping 















studies  utilised  a  psychosocial  or  biopsychosocial  grouping.  Different  countries  use 
different approaches, resulting  in a  lack of consensus on subclassification. Biomedical 
diagnostic  sub‐groups  would  consist  of  anomalies,  disc  herniations,  nerve  root 




 categories  would  be  directed  more  by  the  reaction  of  patients  to  certain  tests 
rather  than  to  anatomical  findings.  Procedures  are  described  methods,  such  as  the 
McKenzie  (Donelson  et  al.,  1997)  or  Maitland  systems  (Maitland,  2006).  Clinical 
prediction rule studies (Hicks et al., 2005, Flynn et al., 2002, Childs et al., 2003, Fritz et 




those  studies  revealed  that  classification‐based  interventions  statistically  were 
significantly  better  in  pain  and disability  in  both  short‐  and  long‐term  follow  up. A 
movement  system  balance  approach  has  been  proposed  by  the  American 






Sub‐grouping  has  also  been  criticised.  Wand  &  O’Connell  (2008)  state  that  the 
disappointing  results of  clinical  studies  can be  commonly explained by  the  failure of 
researchers  to  adequately  attend  to  sub‐grouping  of  the  CNSLBP  population.  They 
suggest  that  the main reason for CNSLBP  lies within  the representational areas of  the 
brain  and  that  current  approaches  may  be  ineffective.  They  further  suggest  that 
clinicians and researchers may need to radically rethink the nature of the problem and 
the ways  it  should  be managed. However,  they  speak  only  about  the most  severely 
affected of the chronic population; those who are incapable of work for months or years 









serious  illnesses and nerve  root  compromise  in accordance  to  the  current guidelines. 
The  remaining  patients  suffer  from  NSLBP,  which  O’Sullivan  classifies  as  either 
centrally  or  peripherally  evoked  LBP.  The  centrally  evoked  pain  is  associated  with 
psychosocial  factors,  such  as  fear  avoidance,  catastrophising  or  depressive  mood 

















Non Specific LBP (90%)



































MCI  is  defined  as  impaired  active  movement  control  of  the  lumbar  spine  during 
functional  activities  (OʹSullivan,  2005). A  typical  clinical  finding  is  that  the  patients 
suffer  from back pain by sustained postures but movement direction  is not  restricted 
(OʹSullivan,  2005).  Synonyms  used  for  movement  impairment  syndromes  are 
movement  control  dysfunctions  (Comerford  and  Mottram,  2001a,  Comerford  and 
Mottram,  2001b,  Sahrmann,  2002), movement  system  impairment  (Harris‐Hayes  and 
Van Dillen,  2009),  and  sometimes  also motor  control  impairment  (OʹSullivan,  2005). 
Clinical instability (Panjabi, 2003), and even segmental instability (OʹSullivan, 2000) can 
be  used  as  a  synonym  for  MCI,  as  it  is  defined  as  a  back  problem  behaving  like 
instability but without  findings  in  radiography. McKenzie describes  these patients as 
having a postural syndrome (Clare et al., 2004, Kilpikoski et al., 2002). 
 
Instability  is  a widely  used  term  to  explain LBP.  Structural,  radiological  examinable 
instability  is  rare  (Waddell, 2004, McGill, 2007). Thus, when  instability  is  referred  to, 




 instability  but  the  condition  is  not  verifiable  through  radiography.  The  term 
clinical instability was introduced by Panjabi (1992) and for 20 years extensive research 
efforts have been undertaken to prove this condition (Hides et al., 1995, Hodges et al., 






explained  in  the  next  chapters.  Pathokinesiology,  meaning  abnormal  movement 
pathways,  is  a  key  competence  of  physiotherapists.  The  relative  flexibility  theory 
(Sahrmann,  2002)  describes  that  movement  occurs  through  the  pathway  of  least 





and  excessive movement  as  pain  provocateurs,  as  opposed  to  patients with  fear  of 







The  individual  vertebrae  can  move  in  two  ways,  namely  to  translate  or  to  rotate. 
According to Panjabi, the segmental movements are controlled through three systems: 
passive,  active  and  neural  systems  (Panjabi,  1992,  Panjabi,  2003,  Panjabi  et  al.,  1994) 








The  vertebral  body  carries  the  greatest  load  and  is  connected  firmly  with  the 
intervertebral disc. The articular processes build  the zygapophyseal  (also called  facet) 










-Ascending and descending pathways,
co-ordination, proprioception, higher level
processing (brain and brainstem)
Passive control system
- Discs, ligaments, joints and 
their capsula
Active control system
- Muscles, fascia and tendons





Important  structures  regarding  possible  pain  sources  are  the  intervertebral  discs, 






pulposus  consists mainly of water, proteoglycans and hyaluronic acid. As a  fluid,  its 
volume can not be compressed. The peripheral part of the disc, anulus fibrosus, consists 
of  collagen  fibres  arranged  in  between  10  and  20  sheets,  called  laminae.  These  are 
arranged  in  concentric  rings  that  surround  the  nucleus  pulposus. The  orientation  of 
fibres  alternates  in  successive  laminae,  enabling  resistance  in  rotational  forces.  The 
lamellae  consist  of  collagen,  glycosaminoglycans  and  proteoclycans.  As  the  disc  is 
responsible  for weight  bearing,  it  is  a  very  strong  structure. However,  a  trauma  or 
degeneration can cause the individual lamellae to break, and when all the lamellae are 
torn,  the nucleus pulposus can seep out causing a protrusion or herniation. The outer 
part of  the anulus  fibrosus  is  innervated by sinuvertebral nerve  (Figure 3), which  is a 








Figure  3.  Innervation of  the spine structures.   Nerves: Ventral ramus  (vr), dorsal ramus  (dr) 
and  its  medial  brach  (m),  sinuvertebral  nerve  (svn).  Muscles:  M.  psoas  major  (pm),  m. 
quadratus  lumborum  (QL), m. multifidus  (M), m.  longissimus  thoracis  (LT), m.  Iliocostalis 
lumborum  (IL),  erector  spinae  aponeurosis  (esa). Thoracolumbar  fascia;  anterior  layer  (altlf), 
posterior layer (pltlf). Intervertebral disc (IVD). Vertebral body (VB). Zygapophyseal joint (zj). 








(Videman  and Nurminen,  2004). As  the  outer  layer  of  anulus  fibrosus  is  innervated 
through the sinuvertebral nerve,  intradiscal changes and ruptures of the anulus could 
cause  pain  (Bogduk,  2008).  The  diagnoses  of  changes  in  the  intervertebral  disc  are 
mostly done by magnetic resonance imaging (MRI). However, the MRI findings have to 
be  regarded with caution, as  it has also been shown  that up  to 50% of asymptomatic 
subjects  have  pathological  findings,  such  as  signal  hypointensity,  anular  tears,  disc 
protrusions and endplate changes  (Kjaer et al., 2005). A Finnish  cross‐sectional  study 
found  in a sample of 558 twenty‐one year‐old subjects about a 50% prevalence of disc 
degeneration  (Takatalo  et  al.,  2009).  Earlier  studies  in  the  1990’s  (Boos  et  al.,  1995, 
Jensen  et  al.,  1994)  have  already  raised  the  question  of  how  useful  MRI  is  in  the 






However,  they  found a  significant association between  symptoms and MRI  findings. 
Degenerative  changes  (OR  2.2)  and  herniation  (OR  2.0)  were  twice  as  common  in 
patients with severe back pain compared to subjects without back pain, but anular tears 
(OR  1.0)  or  Schmorlʹs  nodes  (OR  1.3)  were  not  associated  with  LBP.  Videman  and 




pulposus  leaks  onto  the  spinal  cord  or  nerve  root(s),  inflammation  of  the  neural 
structures can be induced (Videman and Nurminen, 2004). This would explain sciatica, 
pain radiating from back to lower extremity, causing possibly sensory, motor and reflex 
abnormalities.  Inflammatory  nature  of  sciatica, with  involvement  of  tumour  necrosis 
factor (TNF)‐α, has been shown nicely in animal studies (Igarashi et al. 2000). 
 
Intervertebral disc  is  certainly  a major  tissue  involved  in nociceptive pain when  it  is 
torn.  It  can  be  hypothesised  that  uncontrolled movements  and  postures  can  lead  to 
microtrauma  in  the discs  (Sahrmann,  2002). However,  it has  been  shown  that minor 
trauma do not  lead to chronic LBP (Carragee et al., 2006a) or to abnormal findings on 
MRI  (Carragee  et  al.,  2006b). However,  intervertebral  discs  are  only  one  peripheral 










to  other  ligaments,  which  consist  mostly  of  collagenous  fibres  and  are  hardly 
stretchable,  ligamentum  flavum  is  built  up  to  80%  of  elastin, making  it  elastic  and, 
therefore, a unique ligament in the body. With degeneration ligamentum flavum dries 
and  can  build  “bumps”  and  cause  narrowing  of  the  spinal  cord, which  is  a  typical 
feature  of  spinal  canal  stenosis  (Bogduk,  2008).  Interspinous  and  supraspinous 
ligaments  connect  the  spinous  processes  and  restrict  hyperflexion  movement. 
Ligamenti  intertransversii connect  the  transverse processes and  their  function  is more 
of  a  fascial  kind,  separating  different  layers  of  muscles  from  each  other.  All  the 
ligaments are possible pain sources, especially due to continuous strain or longstanding 
repetitive movements (Solomonow et al., 2003a, Solomonow et al., 2001). The posterior 
longitudinal  ligament  is  innervated  by  the  sinuvertebral nerve, which  arises directly 




 2008)(see  figure  3).  The  other  posterior  ligaments  are  innervated  through  the 
small medial  branches  of  dorsal  ramus  arising  from  nerve  root  after  it  has  left  the 
intervertebral  foramen. Finally,  iliolumbar  ligaments connect  the  transverse processes 
of L4 and L5  to  Iliac crest and so anchor  the  lower  lumbar spine  to pelvis. However, 
both  the diagnosis of pain arising  from  ligaments as well as  its  treatment are unclear. 









anulus  fibrous  layers  of  the  disc  (Bogduk,  2008).  If  a  constant  force  or  a  repetitive 
longstanding  strain  is  applied  to  collagenous  tissue,  the  tissue  starts  slowly  to  adapt 
and lengthen through this force. This is called creep. The exact biomedical basis of the 
creep  is  not  known,  but  it  appears  that  the  collagen  fibres  rearrange  themselves 
(Bogduk, 2008). After a creep, normally after hours of load, the recovery of the fibres is 
not  immediate  and  the  structures  remain  elongated  even  in  relaxation. This  is  called 






of workers  and  this  is  thought  to  be  the  explanation  of  cumulative  trauma disorder 
(CTD)  (Solomonow, 2006, King et al., 2009). With  time,  the structures get used  to  this 
new position and the collagenous fibres remain longer (hysteresis). 
 
Strain  could  cause nociceptive pain.  In  a normal  situation,  the person would  change 
position automatically when it hurts. However, it can be hypothesised that some people 
habituate to this, and do not notice it anymore and actually become accommodated to 












 joint  capsule,  movement  restriction  and  possibly  pain  (Bogduk,  2008,  Panjabi, 
2003, Panjabi et al., 1994). Therefore, the degenerative changes in the apophyseal joints 
are regarded secondary to disc degeneration (Videman and Nurminen, 2004). The joint 





Many  treatment  options  such  as  manual  therapy  have  been  developed  in  the  past 
hundred  years  and  many  physicians,  chiropractors  and  physiotherapists  have  been 
treating  the  facet  joints. However, anomalies of  the  facet  joints are common  (Bogduk, 




Manual  therapy does not only  treat  facet  joints or other passive structures but  it may 
work through segmental neurological modulation and neural hysteresis in addition to 
biomechanical effects  (Schmid et al. 2008). However, an  increasing number of studies 
hypothesise  that  an  activation of  the  central nervous  system  (CNS)  results  in  a non‐
segmental hypoalgesic effect with concurrent activation of other neural pathways as a 
potential mechanism of action. Schmid et al (2008) found  in a systematic review of 15 
high‐quality  studies  consistency  for  concurrent  hypoalgesia,  sympathetic  nervous 
system excitation and changes in motor function. Having pooled the data, it was found 
out  that  joint  mobilisation  improved  outcomes  by  approximately  20%  relative  to 
controls. The  authors  concluded  that descending pathways might play  a  key  role  in 
manual  therapy  ‐induced  hypoalgesia  and  their  review  supports  the  existence  of  an 
alternative  neurophysiological model,  in which  passive  joint mobilisation  stimulates 





The muscles  of  the  low  back  can  be  divided  into  layers,  namely  deeper,  short  and 
monosegmental  muscles  and  superficial,  longer  and  strong  multisegmental  muscles 
(Bergmark, 1989). Abdominal muscles also play an  important  role  in  the motion and 
stabilisation of the back (Hodges et al., 1996, Hodges and Richardson, 1997) (Figure 4). 
The  deep  layer  of  back  muscles  consists  of  mm.  interspinales,  between  spinous 
processes;  mm.  intertransversarii  mediales,  between  transverse  processes  and  as  an 
important  segmental muscle; m. multifidus. Multifidus muscle has been  suggested  to 
be one of  the most  important stabilising muscles  (Richardson, 1999, Richardson, 2004, 
Hides et al., 1996, Hides et al., 1994). Biomechanically, this makes sense, as the muscle is 
running from the base of spinous process directly over the apophyseal joint and inserts 




 segment  only,  and  other  fibres  over  2‐4  segments.  This  muscle  is  also  rich  in 
proprioceptors, meaning that it plays an important role in the posture and stabilisation 
of  the spine  (Le et al., 2009, Solomonow et al., 2008, Solomonow et al., 2003b, McGill, 
2007). M.  transversus  abdominis  (TA)  is  the  deepest muscle  of  the  abdominals  and 
attaches over the fascia to each transverse process and spinous process (Bogduk, 2008, 
Hodges, 1999) (Figure 5b). Between these membrane layers lies the multifidus muscle. 
Through  the  connection  by  thoracolumbal  fascia,  tension  of  the  TA  also  indirectly 
tensions the multifidus (Figures 4 and 5b). The more superficial muscles together form 
m. erector spinae, consisting of m.  longissimus thoracis and m.  iliocostalis  lumborum. 
M.  longissimus  originates  at  the  iliac  crest  and  sacrum,  and  inserts  to  transverse 
processes,  typically  running  over  few  segments.  M.  iliocostalis  lies  laterally  to  m. 
longissimus but runs similarly, with some fibres running over the whole lumbar spine 
up  to  the  ribs.  These  muscles  cannot  participate  much  in  the  local  segmental 
stabilisation because they are too long and too lateral (Bergmark, 1989). Thoracolumbal 
fascia connects the aponeurosis of these long muscles, the m. latissimus dorsi and also 
the TA. Through a co‐contraction,  thoracolumbal  fascia  is able  to stabilise  the  lumbar 
spine (Richardson, 1999, Richardson and Jull, 1995, Richardson et al., 1995). However, if 
it  is  too  tight,  it  causes  movement  restriction.  In  the  front,  m.  oblique  abdominis 
internus and m. oblique abdominis externus also connect on  the  thoracolumbal  fascia 
and can contribute to stability of the spine. In contrast to this, the m. rectus abdominis 
cannot, as it has insertions only on the thorax and on symphysis. The deep abdominal 




Transverse  and  spinous  processes  of  the  vertebrae  encloses  the  deeper  muscles  of  the  back. 
Anterior  attachment  encloses  the  abdominal muscles.  This  construction  enables  a  segmental 










Figure  5b. The deep  lamina  of  the posterior  layer  of  thoracolumbar  fascia. Collagenous  fibres 





Prolonged  flexion  of  the  lumbar  spine  results  in  tension‐relaxation  and  laxity  of  its 
viscoelastic  structures  (Williams  et  al.,  2000).  Multifidus  muscle  reacts  at  first  with 
spasms measured on EMG activity, but after 2‐3 hours of loading this activity decreases 
and exposes the spine to a risk of instability (Youssef et al., 2008, Le et al., 2009). A static 
loading  in  flexion  for  20  minutes,  caused  a  sharp  decrease  in  activity  of  feline 
multifidus muscle, which was not recovered  in  the next 7 hours  (Jackson et al., 2001). 




 cats)  loading  in  flexion  causes  the  same  loss  of  viscoelastic  tissue  compliance 






meaning  that  the muscles are  recruited about 50 ms earlier  than  the movement starts 
(Hodges, 1997, Richardson, 1999). Pain  impairs  the muscular  feedforward mechanism 
(Leinonen et al., 2001, Leinonen et al., 2002a, Leinonen et al., 2003). This has been shown 
for both disc herniation  (Leinonen  et al., 2001) and NSLBP  (Hodges and Richardson, 











2005).  In  recent years,  considerable  effort has been undertaken  to  explore  the  role of 
muscles in LBP (Hodges, 1999, Hodges et al., 2003, Moseley et al., 2003, Moseley et al., 
2002,  Richardson,  2004,  McGill,  2007).  However,  efficacy  studies  on  specific  local 
muscle  training show no effect  (Cairns et al., 2006) or only minor effects  (Costa et al., 
2009),  and  a  recent  review  states  that  specific  stabilisation  is  not  better  than  other 
exercises  (Ferreira et al., 2006). Because biomechanical models are of  limited value  for 
the  treatment of LBP, recent research has  increasingly  focused on  the role of  the CNS 







Trunk  muscle  recruitment  patterns  are  different  in  patients  with  LBP  compared  to 
healthy controls (Cholewicki et al., 2003, van Dieen et al., 2003a, van Dieen et al., 2003b). 
Sensation of body position is poorer in patients with LBP compared to healthy controls 
and  worsens  through  fatigue  (Taimela  et  al.,  1999).  Moreover,  postural  balance 
reactions have also been demonstrated to be poorer in patients with LBP (Radebold et 






Pain  also  changes motor  reaction  speed  in  other  parts  of  the  body  outside  the  pain 
location.  Patients  with  chronic  LBP  have  decreased  reaction  time  on  sudden  body 
perturbation  in  their  biceps  brachii  muscle  (Leinonen  et  al.,  2007).  One‐footed  and 
externally disturbed two‐footed postural control is significantly worse in patients with 
LBP compared to healthy controls (Luoto et al., 1998b). Women with LBP seem to have 
poorer  postural  control  than  healthy  controls  (Luoto  et  al.,  1996b).  In  contrast,  the 
psychomotor speed of  the dominant hand  is slower among men  (Luoto et al., 1996b). 
Luoto  et  al  (1999)  hypothesised  that  the  decreased  speed  of  information  processing 
could be explained through impaired short term memory. Consequently, it seems that 








muscles,  fascias,  joints  and  ligaments  through  different  specific  receptors,  through 
spinal pathways to thalamus. The receptors are golgi tendon organs in tendons, pacini 
corpuscles in joints and merkel’s disks, meissners corpuscles and ruffini endings in the 
skin  (Lundy  Ekman,  2007).  They  play  a major  role  in  segmental  reflexes  caused  by 
sudden injury (Solomonow, 2006). However, for the postural and movement control in 
normal  life,  the  ascending  pathways  are  of  more  importance.  These  are  the  dorsal 




here,  associated  areas  are  recruited, meaning  that  the  information  is  processed.  The 
brain has to decide whether an action is needed or not (Apkarian et al., 2009, Baliki et 
al., 2008). The visual system plays an important role in the processing of the ascending 
information  (Shumway‐Cook,  2007).  Through  the  information  from  the  eyes,  the 




action  is needed.  If  this  is  the  case,  the neighbouring  area  of  the  sensory  cortex,  the 
premotor  and  motor  cortices  are  activated.  Outputs  from  primary  motor  cortex 
contribute  to  corticospinal  tract  (earlier  also  called  pyramidal  tract)  (Lundy  Ekman, 






 again  are  registered  through  the  receptors  and  a  feedback  loop  is  activated  to 
correct or stop or to continue the performed action. 
 
Nervous  system  activity  is  based  on  learning  which  consists  of  conditioning  and 
habituation.  Impulses and pathways  that are used a  lot strengthen  the used pathway 
and it gets easier. If a task is performed repeatedly, it will become automatised through 
the  nervous  system  (Lundy  Ekman,  2007). Actions  that  are  not  used  or  needed  get 
weaker. “Use it or lose it” is a principle of neurophysiology (Moseley, 2008b). So, why 








and muscle groups  (Shumway‐Cook, 2007). The  function of  the cerebellum  is  the  fine 
tuning  and  timing  of  coordination  between  different muscles working  together  in  a 
certain function. Basal ganglia consist of a set of nuclei at the base of the cerebral cortex, 
including  putamen,  caudate  nucleus,  globus  pallidus,  subthalamic  nucleus  and 
substantia nigra. Basal ganglia also play a  role  in  the coordination of  the movements 








represented.  Areas  where  a  very  exact  differentiation  is  needed,  like  the  mouth  or 
fingertips, invade more space in the sensory cortex than areas with less differentiation, 
like  the  lumbar  spine.  The  homunculus  is  plastic  (Flor,  2003b).  Thus,  special  needs, 
habituation or  training  can  change  the  representational  area of  a body part. There  is 
evidence that these cortical maps are altered in the presence of pain in general (Moseley, 
2008b, Moseley, 2008a, Moseley, 2005a), CRPS (Pleger et al., 2005), phantom limb pain 
(Flor  and  Birbaumer,  2000)  and  LBP  (Flor  et  al.,  1997).  Currently  there  is  a  debate 
whether the whole chronic LBP could be a cortical disturbance (Wand et al., 2010). The 
cortical  representation  can be measured with  functional magnetic  resonance  imaging 
(fMRI) (Flor, 2003b, Flor, 2003a, Flor, 2000). Two‐point discrimination (TPD) is an easy 











al.,  2009,  Flor  et  al.,  1997). Multiple  cortical  and  subcortical  structures  are  involved 
(Apkarian,  2008).  At  least  primary  and  secondary  somatosensory  cortex,  inferior 
parietal lobule and cerebellum have been shown to be changed in a similar pattern by 
LBP and by  fibromyalgia  (Giesecke et al., 2004).  It has been suggested  that  long‐term 
pain alters the functional connectivity of cortical regions known to be active at rest, the 
so  called  “default  mode  network”  (Baliki  et  al.,  2008),  which  have  been  shown  to 
display a  reduced deactivation  in chronic back pain. These  findings demonstrate  that 
chronic pain has widespread impact on overall brain function and this may underlie the 
cognitive  and  behavioural  impairments  accompanying  chronic  pain.  But  brain  areas 
can  be  changed  not  only  functionally  but  even  structurally;  Apkarian  et  al  (2004) 
showed  that prefrontal  and  thalamic  grey matter  is decreased  by  chronic  back pain. 
Perception  of  pain  is  always  accompanied with  negative  emotions  (Apkarian,  2008), 


















Current guidelines and evidence conclude  that  the  factors predicting a poor outcome 
and  chronicity by LBP  are more  related  to  cognitive  and psychosocial  issues  than  to 
anatomical  structures  (Airaksinen  et  al.,  2006,  van  Tulder  et  al.,  2006,  Linton,  2000, 
Linton 2005). When screening these so‐called “yellow flags” (Kendall, 1997), which are 
the psychosocial risk  factors  for poor outcome  in LBP,  it  is  important  that  the normal 
healing time of tissues has passed (around 4‐6 weeks after the onset of acute back pain). 

























































Acknowledging  psychosocial  factors  is  important  as mood  and  emotions  are  strong 
pain  modulators.  It  has  been  shown  on  neuroimaging  that  pain  is  rated  as  more 
unpleasant after sad mood  induction, when compared with a neutral mood  induction 
(Berna et al 2010). If patients’ problem  is more depended on psychosocial factors than 
physical  factors  such as movement control  impairment,  therapists can be  treating  the 





Subjects  with  other  health‐related  problems  have  more  LBP  compared  to  healthy 
controls. In a meta‐analysis by Shiri et al. (2010b) it was found that smokers have up to 
1.5‐fold  increased  likelihood of LBP than non‐smokers. Also, obesity  is a risk factor of 
chronic  LBP with  similar  odds  than  smoking  (Shiri  et  al.,  2010a).  Sleep  disturbance 
predicts LBP among adolescents (Auvinen et al., 2010) and adults (Kaila‐Kangas et al., 
2006). Patients with LBP  also  show  a  significantly  lower  level of  aerobic  fitness,  also 
when  corrected  with  other  typical  risk  factors  like  disability,  pain,  fear  or  level  of 
leisure  and  work  activities  (Smeets  et  al.,  2006).  However,  back  extensor  muscle 






 One  important  role  of  a  physiotherapist,  declared  by  roles  and  competencies 
portfolio  of  world  confederation  of  physiotherapy  (WCPT),  is  the  role  of  “health 
advocate” (www.wcpt.com).  This means that physiotherapists (and medical doctors as 
well) are dedicated to take care of the whole patient. Many chronic pain patients have a 






LBP  is a multidimensional and complex symptom, but not actually a disease.  It  is  the 
“20th  century medical disaster  and  the  legacy  reverberates  into  the  new millenium” 
(Waddell, 2004). Structures and peripheral mechanisms are an explanation for the cause 
of  LBP,  but  the  role  of  CNS,  neural  controlling  systems  and  cognitive‐behavioural 
aspects  all need  to be  addressed. Since  structural‐  findings,  like on MRI  (Boos  et  al., 
1995), do not explain the cause of LBP and many clinical examination findings are not 
reliable (Binkley et al., 1995, Essendrop et al., 2002, Fritz et al., 2005, van Trijffel et al., 
2005),  there  is need  for  simple,  reliable  tests  for clinicians  to  sub‐group patients with 





















































Manual  Physical  Therapists  (N=168)  (Cook  et  al.,  2006),  88%  of  the  specialised 




White & Thomas  (2002)  investigated  the  reliability of 16 different  tests developed by 
Sahrmann.  They  found  a  satisfactory  inter‐tester  reliability. However,  the  difference 
between  movement  patterns  in  patients  with  LBP  and  individuals  without  LBP 
received  little  attention.  Murphy  et  al.  (2006)  (N  =  42)  investigated  the  prone  hip 
extension test. Inter‐tester reliability was substantial (kappa = 0.7). 
 
Van  Dillen  et  al.  (1998)  used  a  whole  package  of  physical  examination  items  (28 
different  movement  and  postural  tests)  in  order  to  categorise  the  patients  in  an 
impairment  dysfunction  sub‐group.  They  found  a  very  high  agreement  for  the 
assessment of  symptoms among  the examiners  (k > 0.89 and percentage agreement > 
98%). Furthermore, they examined the reliability of observation of spinal alignment and 
movement. In general, the interpretation of the spinal alignment was slightly lower (k = 
0.27–0.58)  than  for  the  observation  of  active  movements  (k  =  0.26–1.00).  Moreover, 
Harris‐Hayes & Van Dillen  (2009)  examined  the  inter‐tester  reliability  on  30  chronic 
patients with LBP. They categorised patients in five different groups; extension, flexion, 
rotation,  extension‐rotation  and  flexion‐rotation. They  found  an overall agreement of 
83% and k= 0.75 (95% CI 0.51‐0.99). 
 
The  classification  system  of  O’Sullivan  has  been  tested  in  its  inter‐tester  reliability 
(Dankaerts et al., 2006c). In the first phase, two experts who were blinded to each other 
examined 35 patients with interview and different physical tests. They almost perfectly 
agreed  in  their  classification  of  patients  (k  =  0.96  and  percentage  agreement  97%). 
However, when  less  experienced  clinicians  classified  the  same patients after viewing 
them on videos,  they had a  lower  inter‐tester  reliability, but  still k>0.6, which means 
substantial reliability. Thus, experience increases the reliability. However, in this study, 




 examination set  in order to categorise the patients  in an  impairment dysfunction 
sub‐group. They found a very high agreement for the assessment of symptoms among 
the examiners (k = 0.89 and % agreement > 98%). The reliability was calculated stepwise; 
after  the  first  interview,  after  physical  tests  and  after  the  examination  of  the 








There  exists  no  gold  standard  for movement  control  so  far  and  thus  sensitivity  and 
specificity  cannot  be  tested.  Such  a  gold  standard  could  be  kinematic  analysis  or 






hip  and  lumbopelvic  movements  between  patients  with  LBP  and  healthy  controls. 
Scholtes et  al.  (2009)  compared  these  items  in 41 people without and 50 people with 
LBP who played  rotation‐related sports. During knee  flexion and hip  lateral  rotation, 
people  with  LBP  demonstrated  a  greater  maximal  lumbopelvic  rotation  angle  and 
earlier  lumbopelvic  rotation  compared  to  people  without  LBP  (p<0.05).  The 
interpretation  of  this  is  that  patients  with  LBP  have  a  poorer  control  of  their 
lumbopelvic  movements  and,  because  of  this,  might  be  moving  in  their  everyday 
activities and sports more on their lumbar spine which may cause pain. 
 





with  flexion  control  impairment  sit more  flexed  in  their  usual  sitting  position  than 
healthy  controls.  In  contrast,  patients  with  active  extension  impairment  sit  in  more 
extension than the healthy control (Dankaerts et al., 2006b). The same finding correlates 




2009). Another  study  used  the  same  setting  by  adolescents.  The  kinematic  findings 






So  far,  there  is  no  gold  standard  for  movement  control  tests.  In  the  previously 
mentioned  studies,  the  judgement  of  quality  of movement  relies  on  inspection. We, 
therefore,  wanted  to  study  the  reliability  of  this  ability  separated  from  all  other 
information  gained  from  subjective  or  objective  assessments.  Consequently,  in  this 
doctoral  project  a  test  battery  for  MCI  of  the  low  back  was  created,  based  on  the 
descriptions  of  O’Sullivan  (2005  and  2000),  Dankaerts  (2009),  Sahrmann  (2002)  and  
(Van Dillen et al.,1998). From  the  large amount of existing  tests, a set of ten  tests was 





One of  the most promising  treatment possibilities of NSLBP  is exercise  (Airaksinen et 
al.,  2006,  Hayden  et  al.,  2005b,  van  Tulder  et  al.,  2000a).  However,  which  kind  of 
exercises should be used, is unclear. Activity and general exercise therapy improve pain 
and disability, and reduce the number of sick days in patients with NSLBP (Airaksinen 
et  al.,  2006, Hayden  et  al.,  2005b, Kool  et  al.,  2004b).  The  evidence  for  the  usage  of 
exercise in specific sub‐groups is still lacking. However, recent research has developed 
clinical tests to identify a sub‐group among patients with NSLBP who also suffer from 
MCI  (Van Dillen  et  al.,  1998, Van Dillen  et  al.,  2003b). These  tests  could  be  used  to 
recognise the sub‐group and then exercises could be adapted to the sub‐group. 
 
Only  studies  comparing  movement  control  exercise  with  treatments  not  including 
exercise,  such  as  manipulative  therapy  (Rasmussen‐Barr  et  al.,  2003)  or  physician 
consultation  and  instruction  alone,  reported  significant  benefits  of  motor  control 
exercises.  These  studies  do  not  answer  the  question  of  whether  movement  control 
exercise is superior to other types of exercise. Reviews of spinal motor control exercise 
conclude  (Rackwitz  et  al.,  2006,  Ferreira  et  al.,  2006)  that  the  outcome  of  specific 
stabilisation  and motor  control  exercises  are not more  effective  than general  exercise 
programs. Previous  studies paid  little attention  to  the  selection of patients  to  receive 
specific movement  control  exercise  or  general  exercise  (Luomajoki,  2002).  This may 
explain the inconclusive results. 
 
Positive  studies  involved  defined  clinical  sub‐groups.  Benefits  of movement  control 
exercises  were  demonstrated  in  other  sub‐groups  of  patients  with  LBP.  Specific 
movement  control  exercise  is  more  effective  than  general  exercise  in  post  partum 
women with pelvic  instability  (Stuge et al., 2004) and patients with  spondylolisthesis 
(OʹSullivan et al., 1997). Therefore, research evaluating movement control exercises  in 









exercises during a  four week  intervention. Therapies matched  to  the patients’ clinical 
problem were more effective in the short‐ and long‐term. However, it remains unclear 



























NSLBP  (Hayden  et  al.,  2005a). Movement and motor  control  training has become  an 
increasingly applied treatment for patients with LBP. However, there is no evidence as 
to whether  all  subjects,  or  rather  a  defined  sub‐group,  respond  to  such  a  program. 
According  to  the  European  guidelines  for  the  management  of  chronic  NSLBP 
(Airaksinen et al., 2006), high quality RCTʹs are needed to determine the effectiveness of 




of  tests  for  the  sub‐group  of  patients  with  LBP  and  MCI.  Following  on  from  this, 



































40 subjects (23 with NSLBP and 17 healthy  controls) 
were videoed performing 10 movement control tests for 
the low back. Four physiotherapists, blinded to each 
other and to the subjects, rated each test either positive 










41 subjects (28 with NSLBP and 13 without back pain) 
performed two movement control tests on two different 
days. The amount of movement taking place in the 
lumbar spine was measured and the consistency of the 









210 subjects (108 with NSLBP and 102 without back 
pain) were tested with a test battery consisting of six 
tests for the movement control ability of the low back. 
Means, standard deviations, significance for group 








90 subjects (44 with NSLBP and 46 without back pain) 
were measured in their movement control ability and in 
two-point discrimination ability in the low back. Group 
means, differences, significance and ES for between 








38 patients with NSLBP and MCI were treated 
approximately 9 times. Back-related disability, patient-
specific subjective functional suffering and movement 
control ability were measured before and after treatment 


















In  the  first  study,  the  aim was  to  determine  the  intra‐  and  inter‐tester  reliability  of 
physiotherapists to categorise MCI via visual  inspection. We videoed 27 patients with 
NSLBP  and  13  patients  with  other  diagnoses  but  without  back  pain  performing  a 
standardised test battery, consisting of 10 active movement tests for motor control. The 
ten  tests  were  chosen  from  earlier  descriptions  (Sahrmann,  2002;  Van  Dillen,  1998, 











N = 13 27 40 
Female / 
Male 
8 / 5 18 / 9 26 / 14 
Mean age 
(SD) 
55.1 (5.1) 50.8 (6.2) 52.1 (5.5) 
RMQ (SD)  8.5 ( 5.5)  
              RMQ : Roland Morris Disability questionnaire, max. 24 
 
















 with  the  SpinalMouse,  markings  on  the  skin  were  drawn  firmly  with  a 
waterproof  pen  so  that  the  same  spots  could  be  used  for  the  second measurement. 
Flexion / extension changes between T12 and S1 in degrees were recorded. These two 












Group means All (N=41)  LBP (N=23)  No LBP (N=18)  p 
Age (SD) 47 (14) 47 (13.1) 47 (16.1) 0.88* 
Height (SD) 169 (7.2) 167 (7.6) 170 (6.6) 0.26’ 
Weight (SD) 75 (12.7) 76 (12.5) 74 (13.2) 0.68’ 
Male  20 (49%) 12 (52%) 8 (44%) 0.63`` 
     
Radiating pain N   13 (57%)   
RMQ (SD)  9.2 (4.8)   
 RMQ : Roland Morris Disability Questionnaire, max. 24 
 * Mann-Whitney U test for non-parametric distribution 
 ‘ T-test for parametric distribution 
 `` Chi square test for nominal data 
     
   
Prone Knee Bend  test  (PKB). Whilst bending  the knee,  the  lumbar  spine  should  stay neutral. 







Sitting Knee Extension  test  (SKE). Whilst  extending  the  knee,  the  lumbar  spine  should  stay 






used  in  that  study,  a  test  battery  of  the  6 most  reliable  tests was  selected. A  cross‐
sectional study was carried out in 5 outpatient physiotherapy practices in the German‐
speaking  region of Switzerland. Using  a  set of  6  tests,  12 physiotherapists  tested  the 
ability of 210 subjects (108 patients with NSLBP and 102 control subjects without back 
pain)  to  control  their  movements  in  the  lumbar  spine.  Table  3  presents  the 









Age (SD) 41 (15) 37 (12) 0.08* 
Height cm (SD) 169 (9) 171 (9) 0.65’ 
Weight kg (SD) 67 (11) 67 (12) 0.21’ 
Male  36 (33%) 44 (43%) 0.81`` 
Working 71 (65%) 51 (50%) 0.16`` 
Retired  15 (14%) 15 (15%) 0.86`` 
Student  12 (12%) 33 (27%) 0.02`` 
Disability allowance  10 (9%) 0 <0.01`` 




38 (34%) 37 (36%) 0.87`` 
 * Mann-Whitney U test for non-parametric distribution 
 ‘ t-test for parametric distribution 





 In  the  fourth  study,  a  convenience  sample  of  44  patients with NSLBP  and  46 




participant  could  clearly detect  two points  instead of one,  and was  calculated  as  the 





Group means LBP n= 44 Healthy controls N=46 
Age (SD) 41 (10) 43 (15) 
Male / Female 17 / 27 18 /28 
Height (SD) 172 (7) 170 (8) 
Weight (SD) 69 (12) 74 (15) 
Working  28 (65%) 32 (70%) 
Retired  8 (15%) 5 (10%) 
Student  5 (12%) 9 (20%) 
Disability allowance  3 (8%) 0 
Radiating pain  30 (66%)  
RMQ (SD)  9.1 (5.1)  
Catastrophizing, max. 36 (SD) 13.1 (7.5)  




control  tests  and  at  least  5  points  in  the Roland  and Morris  disability  questionnaire 
(RMQ)(Roland  and  Morris,  1983)  were  treated  with  movement  control  exercises 
according  to  their MCI. Outcome measures were disability  (RMQ), movement control 






The exclusion  criteria were  serious pathologies,  such as unhealed  fractures,  tumours, 
acute trauma or serious illnesses. A measurement criterion required that patients have 
at  least 3 out of 6 MC  tests positive. Further assessment measures  included  the PSFS 
(Stradford, 1995) and RMQ  (Table 5). To avoid ceiling effects,  they needed  to have at 
least  3 out of  10  as  a mean value on  the PSFS  and  5 out of  24 points on RMQ. The 




 application  of  the  above  criteria,  suitable  patients were  selected,  explained  the 
aims of the study and asked to participate. 
 






Mean (SD) All  Men  
 
Women  
N 38 17 21 
Age 45 (13) 44 (14) 46 (12) 
Height 170 (8) 176 (6) 166 (5) 
Weight 73 (15) 82 (14) 65 (11) 
RMQ 8.9 (4.7) 9.5 (5) 8.5 (4.5) 
PSFS 5.7 (1.5) 6.0 (1.2) 5.6 (1.8) 
MCT Score 3.2 (1.2) 3.2 (1.1) 3.2 (1.2) 
All patients had CNSLBP since at least 3 months. 
RMQ= Roland Morris Disability questionnaire; PSFS= Patient Specific Functional                       





















In  the  first  study,  a  digital  video  camera  was  used  to  film  the  subjects  in  their 
performance of  the movement  control  tests.  In most of  the  tests, apart  from a plinth, 
hardly any other materials were needed, except  in  the one  leg  stance  test, where  the 
starting  position  needed  to  be  standardised.  A  practical  way  of  standardisation  is 

















In  the  second  study, a  computer aided  tool, SpinalMouse was used  (Figure 12). This 
device measures  the  segmental movements  of  the  spine when  it  is moved  over  the 























gymnastic mats,  elastic  bands,  barbells  and  some weights) were  used.  The  exercises 
used  to  train  the movement control are presented  in  the Appendix 2. The  therapeutic 
intervention consisted of specific individual exercises to improve the movement control 
of  the back and  the  treatment series had on average nine sessions. The measurements 






according  to Cohen  (Landis  and Koch,  1977a,  Landis  and Koch,  1977b).  The Kappa 
statistic  takes  into  account  the  possibility  of  chance  in  the  agreement. The data was 
calculated  for  the  two  pairs  separately  in  order  to  identify  whether  there  was  a 
difference between experienced and less experienced therapists. A kappa coefficient of 




The  second  study,  the  test‐retest  reproducibility  study  (II)  used  an  interclass 
confidence coefficient (ICC) calculation, which is used for continuous data. Besides the 
ICC,  the Smallest Detectable Difference  (SDD) was used,  since  the  ICC does not  tell 
how  large  the differences  between  the days were  in degrees  (Portney  and Watkins, 
2000). The difference between day one and day two in the change of lumbar flexion or 
extension from position one (neutral) to position two (with knee extension or flexion) 







 Altman Plots were drawn  to  reflect  the  stability of  the  tests over  time and  the 
differences between days. When there  is no systematic error  in the measurement, the 
mean  difference  is  near  zero  and  the  confidence  interval  of  the  mean  difference 
includes  zero  (Bland  and  Altman,  1986).  We  also  analysed  the  standard  error  of 
prediction (SEP), which was SD √1 – ICC2 as suggested by Weir (2005) and the SDD is 
SEP  x  1.96  (Weir,  2005).  The  SDD  reflects  that  component  of  a  measure  that  is 











































In the first study (I),  the kappa values for  inter‐tester reliability ranged between 0.24  ‐ 
0.71. 6  tests out of 10 showed substantial reliability  [k>0.6].  Intra‐tester reliability was 
between 0.51 ‐ 0.96, with all tests but 1 showing substantial reliability [k>0.6] and 5 tests 















were 2.6°  for SKE and 2.3°  for PKB. The SDDs were 7.1°  for  the SKE and 6.5°  for  the 
PKB  test. Within  these boundaries,  93% of  the  subjects performed  the  same way on 
both days  in  SKE  and  90%  in  PKB. As  the mean  difference  between days was  0.3° 




As  a  part  of  this  study  the  visual  findings  were  also  compared  with  measures  of 
SpinalMouse. During the measurement on the first day, the subjects were at first asked 
to  perform  the  test  –  PKB  and  SKE  –  before  the  measurement  was  done  with 
SpinalMouse. The examiner (HL) rated per inspection whether the test was correct or 
not  and  noted  this. The measures  from  SpinalMouse were  then  compared with  the 
inspection’s  findings.  In  SKE,  24  subjects  (total N=41),  performed  the  test  correctly, 
meaning that in a clinical situation the test would have been rated negative. 17 subjects 
were rated positive. In PKB, 29 subjects were negative and 12 positive. On the basis of 





difference of approximately 10° between  those who performed  the  test correctly and 













(Flexion movement in 
the spine) 
3.5° (2.9-4.2) 12.8° (10.1-14.5) 
PKB 
(Extension movement in 
the spine) 
3° (2.2-3.8) 9.9° (8.6-11.1) 
              SKE= Sitting Knee Extension, PKB= Prone Knee Bend 
 
 




1.94‐2.48)  in  patients  with  LBP  and  0.75  (95%CI:  0.55‐0.95)  in  healthy  controls.  The 
mode,  the  typical number of positive  tests was  2 by patients with LBP but  0  for  the 
healthy  controls. The ES  (d)  for  the difference  between  the  groups was  1.18  (95%CI: 




duration. There was  a  significant difference  between  the  groups;  between  acute  and 




did  not  have  LBP  but  were  in  physiotherapeutic  treatment  because  of  some  other 
problem  like elbow,  shoulder or neck pain. A  sub‐group analysis  revealed  that  these 






















































































<0.001). The  relationship between TPD  threshold and  lumbopelvic movement  control 
was  that  TPD  threshold was  negatively  related  to  lumbopelvic  control.  That  is,  the 
higher the TPD threshold of the back, the more positive lumbopelvic movement control 
tests  were  observed  (Pearson’s  r  =  0.49,  p  <0.001).  Lumbopelvic  control:  Healthy 
controls had better lumbopelvic movement control than back pain patients: mean ± SD 
score on  the  lumbopelvic movement control  test  for patients = 3 ± 1.1 and  for healthy 
controls = 1 ± 1.3 (t(88) = 7.9, p <0.001) (Figure 15). 
 










































able  to  detect  a  PSFS  1.3  (SD  of  1.8)  point  difference  in  complaints  between  an 
experimental and control group, 40 patients in each group would be needed to detect a 



















t1 / t2 = 59%


















t1 / t2 = 43%
Mean change t1-t2: 3.9; 95%CI:3.3 - 4.5
 












t1 / t2 = 40%
Mean change t1-t2: 2.4; 95%CI: 2.1 -2.7
 
Figure 16.  The results t1 (before the intervention) and t2 (after the intervention) on MC, RMQ 




















be  claimed  that  the  developed  test  battery  with  six  tests  for  the  measurement  of 
movement control of  the  low back  is reliable and usable  in daily practice.  It was also 




It was  found  that physiotherapists  could  rate  the performance  of  the patients  in  the 
videos in 6 out of 10 tests. As the inter‐tester reliability was at least k>0.6 for the 6 tests 
and  intra‐tester  reliability  was  even  k>0.8  for  5  tests,  this  test  battery  can  be 








The only difference  in  the selection criteria between  the groups was whether subjects 
had LBP or not. This  study demonstrated  that  there  is  a difference between  subjects 







healthy  controls  and  TPD  threshold  of  the  back  is  negatively  related  to  voluntary 




Improvement  of  movement  control  ability  through  exercises  was  associated  with 





 it  remains  unclear  whether  specific  exercises  are  more  effective  than  general 















Two‐point discrimination has been  shown  to be  changed  (increased)  in patients with 
CRPS (Moseley et al., 2008c) and in amputees with phantom pain (Flor and Birbaumer, 














between  experienced  and  less  experienced  therapists. Since  this was not  the  case,  all 
four therapists could be compared directly with each other.  
 
The  second  reliability  study,  in  a  test‐retest  setting,  used  ICC  and  SDD  was  used. 
Another  possibility  for  calculating  the  test‐retest  reliability would  have  been  to  use 
Cohen’s  kappa  again.  However,  we  wanted  to  measure  the  stability  of  movement 
control ability in degrees, which is continuous data, and so ICC and SDD were used. 
 





 were  large  and  significant,  it  cannot  be  stated whether  they  associate  since  no 
intervention was  included. Effect  sizes were  calculated as  it  enables a  comparison of 
results between different  studies and measurements.  If  the group difference  is nearly 
d=1.2,  it means  that  the groups differentiate  1.2  standard deviations  from  each other 









Overall,  the  inter‐ and  intra‐tester reliability of  the active movement control  tests was 
considered good to excellent. In the intra‐observer comparison, one of the two persons 
tested, could highly reliably  (k=0.69 – 1.0) rate all  the  tests. The second person  tested, 













diagnostic  research  compares  test  results  in patients  and  control  individuals.  Ideally, 
healthy persons should test negative and affected persons test positive. Because LBP is 
a multidimensional problem, not all patients need to also have problems with MC. On 
the  other  hand,  if  both  healthy  controls  and LBP  patients  have  impaired movement 
control,  the  clinical  relevance of  impaired MC  is  limited and  research on diagnosing 
MC would not be worthwhile. According to Sackett (Sackett and Haynes, 2002) this first 
phase  of  evaluation  of  a diagnostic  test  “can not be  translated  into diagnostic action but 
adds  to  our  biological  insight  into mechanisms  of  disease  and may  serve  later  research  into 
treatment as well as diagnosis”.  
 







with  other  studies  that  have  found  disturbances  from  back  pain  in  proprioception 
(Luoto  et al., 1998),  fine  coordination or psychomotor  speed  (Luoto  et al., 1996), and 
reaction  speed of non‐back‐related muscles  (Leinonen et al., 2007).  It  seems  that pain 




Furthermore,  a  sensitivity  specificity  analysis  was  performed  for  cut‐off  points.  An 




however, means  that 88% of healthy controls do not have  two or more positive  tests, 
giving a nice overall picture of what is normal. As the main data showed, the mode of 
the healthy controls was zero. Therefore, we can conclude that it is normal for a healthy 





Both  TPD  and MC were  changed  by  patients with  LBP  and  they  correlate  (r=0.49). 
Taken together, the findings and the current results suggest that tactile discrimination 
training  might  help  normalise  lumbopelvic  proprioception  and  motor  control  in 
patients with back pain– perhaps tactile discrimination training should be  included  in 
management.  Studies  that  have  examined  TPD  of  chronic  pain  patients  include 
phantom limb pain patients following an amputation (Flor, 2002, Flor and Diers, 2009, 
Flor et al., 1995) and CRPS patients (Acerra and Moseley, 2005, Moseley, 2005a, Moseley 
and  Wiech,  2009,  Moseley  et  al.,  2008c).  The  representation  of  a  body  part  in  the 
somatosensory cortex seems to change along the course of chronic pain (Moseley, 2008a, 
Moseley,  2004c,  Flor,  2003a,  Flor  et  al.,  1997).  This  opens  new  horizons  for  the 
rehabilitation of chronic pain patients who show a distorted body image and impaired 
movement  control.  Exercises  could  include motor  imagery  (Moseley,  2006, Moseley, 
2004a, Moseley and Barnett, 2009, Moseley and Gandevia, 2005), mirror or recognition 
exercises with visual feedback (Claus et al., 2009, Moseley, 2007, Moseley et al., 2008a, 
Moseley  et  al.,  2006, Moseley  et  al.,  2008b)  or  TPD  training  (Moseley  et  al.,  2008c). 










of  exercises based on  specific movement  control  findings  in  the  low back have been 
published  (Maluf et al., 2000, Van Dillen et al., 2005, Dankaerts et al., 2007). They all 







argued  that physical  tests  alone  are not  sufficient but  that one  should  also  take  into 
account  the  anamnesis,  history,  pain  behaviour  and  further  subjective  factors,  as 
Dankaerts et al  (2006) did. However,  since  the physical  tests are based on  inspection 
and many physiotherapeutic  examinations  show  a poor  reliability,  it was decided  to 
concentrate  on  this.  The  test‐retest  study  can  be  criticised  for  using  a measurement, 
SpinalMouse, which is actually not used in a clinical setting, where the MC tests are just 
rated  positive  or  negative.  Thus,  a dichotomic  rating  on  both  days  could  have  been 
more relevant. However, we wanted to avoid the inter‐tester and intra‐tester reliability 




patients with LBP  and  healthy  controls, we  did  not  have  a  gold  standard  to  enable 
specificity and sensitivity calculations, which are very important in diagnostic studies. 
Indeed, such a gold standard does not exist yet. In future studies movement laboratory 
analysis could be used as a gold standard. A  further  limitation of  this study was  that 
the assessors were not blinded and thus they knew who was patient and who not. The 
blinding could be attained through videos or that assessors would observe the subjects 









Finally,  in  the case series study, showing significant and  large effects after  individual 
physiotherapy, a direct association  cannot be  claimed, as  there was no control group 
included. Although  the  results  of well‐designed  observational  studies  (with  either  a 
cohort  or  a  case–control  design)  do  not  necessarily  systematically  overestimate  the 






have  improved  without  treatment.  In  addition,  no  follow‐up  examinations  were 
conducted. Results were assessed directly only after intervention of average 9 treatment 
sessions.  It  is a possibility  that  improvements  could have vanished  relatively quickly 
following  the  treatment  series. However,  in  the  independent  single‐case  studies  the 





(Linton  and  Andersson,  2000,  Vlaeyen  and  Linton,  2000,  Waddell,  2004)  or 
catastrophising,  are  the most  pertinent  factors  leading  to  chronicity,  yet we  did  not 





control  deficits,  we  cannot  say  whether  this  was  the  cause  of  their  back  problems. 





As  always  in  research,  this project  raises  a number  of new  research  questions.  First, 
validation of  the  test battery has  to be  continued.  Studies  in  a movement  laboratory 
using  computerised video analysis and EMG  should  follow. For a  further validation, 
but also  to  study efficacy or effectiveness of  the  therapy, RCTs with  sufficient power 
should  follow.  Since  patients  often  show  spontaneous  recovery  or  improve  just  by 
participating in a study (Hawthorn Effect), it is eminent to include control groups with 
therapy  according  to  current  evidence. With back pain  this would be  advice, patient 
education and exercise, which could be combined with manual therapy. Because we do 
not  know,  whether  impaired  movement  control  is  a  reason  or  a  cause  of  LBP, 
longitudinal  cohort  studies  by  people  without  back  pain  could  be  examined  and 
followed over  longer period of  time  to see whether  they subjects with MCI will have 
more back pain over  time  than  those with  intact movement  control. Also,  in  a RCT, 
results  of  movement  control  tests  could  be  compared  with  other  functional 
measurements and questionnaires. A further area of interest arising from the two‐point 
discrimination study,  is whether we can change  the body mapping and awareness  in 











systems have been developed but  consensus  is not  in  sight.  In  the  clinical guidelines 
suggested categorisation is too superficial and helps only in the first decision; whether 
the  patient  needs  – medically  seen  ‐  specialised  care.  If  not,  the  pain  is  only  “non‐
specific”. However, exactly this non‐specific pain, when chronic, is the biggest problem. 
Therefore  clear,  easy  and  from  all  professional  groups  accepted  tests  to  clear  out  in 
which  sub‐group  the  patient  belongs,  are  needed. Only  a  clear  diagnosis  enables  a 
targeted treatment. 
 
Physiotherapists  do  not  make  diagnoses.  However,  in  order  to  be  able  to  assess  a 
patient and tailor an individual therapy program, it is crucial to have reliable and valid 
tests  for  correct  assessment.  Many  assessments  used  in  physiotherapy  and 
musculoskeletal medicine have not been validated and reliability studies are missing. It 
is  important  that  the  researchers  conducting  studies within  these  research  areas  are 
themselves physiotherapists. Otherwise,  the developed  tests may not be practical  for 
busy everyday practice. Tests and assessments have  to be easy  to  learn and  to use, as 
are  the  movement  control  test  battery  developed  and  studied  in  this  thesis. 




There  is  a  gap  between  research  and  clinical  practice. On  one  hand,  in many  cases, 
clinicians  do  not  understand  importance  of  research  results  or  cannot  interpret  the 
results  correctly.  On  the  other  hand,  researchers  are  not  aware  or  able  to  think 
pragmatically  how  tests,  examinations  or  treatments  work  in  daily  practice.  It  is 
senseless  to use  tests which have  been  shown  to  be unreliable  or  carry  on  applying 
techniques which have been shown to have no effect. Then again, there may be many 


















MCI  is  a  sub‐group  of  NSLBP.  An  easy  test  battery  was  developed  to  assess  the 
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Appendix 1. Results of the test reliability between the raters and within raters. 
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Appendix 2.  
 
Exercise program for movement control impairment of the low back 
 
Basic progression and global remarks 
- The exercises are impairment direction specific 
- First priority is to learn to control the movement: to keep the lumbar spine in 
neutral whilst moving the neighbouring area (eg. the hip) 
- Then exercises with loading can be implemented: spine kept in neutral whilst 
moving and using weights 
- After the movement control has been regained in the neutral spine position, 
stretching / lengthening  can be started, of the muscles which are too short 
specifically in this impairment direction 
- Once a good control of the back is reached, normal sports and strength training 
can be started 
 
1. Movement control impairment in Flexion  
 
1.a. Movement control exercises (Flexion) 
Taping can be used to give feedback of the correct, neutral spine position 
 
 
“Waiters bow”: “ Bend forwards, don’t let 
your spine move, move only in the hips” 
Squatting: you can put a chair against your 
knees so that the knees don’t slide forwards. 
You have to push your pelvis backwards. 
“Keep your back in neutral, don’t let it bend” 




“Bend forwards, keep your spine in neutral” “Move your pelvis backwards, keep your 
spine in neutral” 
  
Sit straight. Extend your knee. Don’t let your 
spine move (in flexion) 
Launch forwards, don’t let your spine move 
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1. b. Strenghtening exercises (for flexion impairment) 
  
Squatting with spine in neutral, start with 
small weights in your hands 
Squatting with weights in your neck 
 
 
Prone, lift your legs to strengthen your 






1. c. Streching / lengthening exercises  
  
Try to actively extend your knee to strech 
your hamstring muscles 
Pull your hip to maximal flexion adduction 
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2.a. Movement control exercises  
  
Tilt your pelvis backwards Relax in flexion position and breath deeply 
with your diagraph (in “active Extension” 
problem: if the patient is actively keeping 
herself in extended position) 
 
Tilt your pelvis backwards in standing position 
 
 
Pelvis tilt against the wall Pelvic tilt prone lying 
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Bend your knee and keep your spine in 
neutral. Don’t let your spine extend. 
Lift your leg whilst keeping your spine in 





Tilt your pelvis backwards. Extend your 
thoracic spine. Don’t let your lumbar spine 
extend. 
Tilt your pelvis backwards, extend your arms 
forwards. Don’t let your lumbar spine extend 
(advanced) 
  
2.b. Strenghtening exercises  
  
Lower abdominals. Keep your spine in 
neutral 20 repetitions and upwards 
Gluteus muscles. 20 repetitions and upwards 




Iliopsoas muscle (keep the position 10 x 10 seconds) 
2.c. Streching / lengthening exercises  
 
 
Rectus femoris muscle Upper abdominal muscles 
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3. Rotation / lat.fx control impairment   
  
3.a. Movement control exercises  
  
Stand on one leg stance. Keep your pelvis 
neutral. Don’t let your lumbar spine rotate 
Side bend you thoracic spine. Don’t let your 
lumbar spine laterally flex 
 
 
Move one leg to rotation whilst keeping your 
lumbar spine and pelvis in neutral. Don’t let 
your lumbar spine rotate 
Rotate your leg whilst keeping your back in 
neutral. Don’t let your spine or pelvis rotate 
 
 
Lift your leg in abduction whilst keeping 
your spine in neutral. Don’t’ let your spine 
rotate 
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3.b. Strenghtening exercises  
  
Gluteus medius muscle. Keep the position 10 
x 10 sec or do 20 repetitions and upwards 
Lift your pelvis up, stay up whilst lifting 
your feet alternating. Keep your pelvis steady 
  
Quadratus lumborum and oblique abdominal 
muscle strenghtening 





3.c. Streching / lengthening exercises  
  
Tractus ilitibialis / tensor fasciae latae Piriformis muscle strech 
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